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La funcién principal del ventriculo derecho y de la circulacién
pulmonar es el intercambio de gases. Dado que el intercambio
de gases se produce en membranas alveolares finas y altamente
permeables, la presiéon pulmonar debe mantenerse baja para
evitar el edema pulmonar, debido a que el ventriculo derecho
y los pulmones estan en serie con el ventriculo izquierdo y la
circulacién sistémica, y todo el gasto cardiaco debe pasar a tra-
vés de los pulmones. Este sistema de baja presién y volumen
alto somete al ventriculo derecho a exigencias completamente
distintas de las que la circulacién sistémica implica para el
ventriculo izquierdo. Ademas, el ventriculo derecho y la circu-
lacién pulmonar deben amortiguar los cambios dindmicos en
el volumen y el flujo sanguineo resultantes de la respiracion,
los cambios posicionales y los cambios en el gasto cardiaco
del ventriculo izquierdo". Las adaptaciones necesarias para
satisfacer estas exigencias contrapuestas tienen como con-
secuencia una capacidad de compensacioén reducida frente
a un aumento de postcarga o presién. Desgraciadamente, un
elevado niimero de procesos patoldgicos pueden tener como
consecuencia aumentos agudos o crénicos en la postcarga.
A medida que aumenta tal exceso de postcarga, puede apa-
recer insuficiencia cardiaca derecha y pueden sobrevenir
repentinamente inestabilidad hemodindmica y muerte. Se han
identificado varias vias bioquimicas que pueden participar
en la adaptacion apropiada o inadecuada a las sobrecargas
de presion (Figura 1).

El ventriculo derecho (VD) tolera la sobrecarga de volumen
mejor que la sobrecarga de presion y tiene buena capacidad de
adaptacién. Por ejemplo, la insuficiencia tricuspidea es bien
tolerada por periodos prolongados, asi como la comunicacién
interauricular, en que la lesién puede permanecer asintoma-
tica durante la fase de alto volumen hasta que se desarrollen
cambios estructurales en la circulaciéon pulmonar y el shunt
se revierta. Aun después de establecida la fisiologia de Eisen-
menger, el acondicionamiento que significa la sobrecarga de
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¢ La mala interaccion corazén-pulmén se puede deber a:
— Broncoespasmo fijo
— Atrapamiento aéreo-hiperinflamacion dinamica
— Falla muscular toracica
— Falla muscular diafragmatica, paralisis del diafragma
— Eventos agudos isquémicos
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Figura 1. Ventriculo derecho en diferentes fases del ciclo
respiratorio.
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volumen previa, permite que el VD se adapte mejor que los
pacientes con hipertensiéon pulmonar por fibrosis pulmonar
idiopatica®.

La sobrecarga de presion del VD puede ser por hipertension
pulmonar (HP) aguda, crénica o estenosis de la valvula pulmo-
nar. La respuesta adaptativa inicial es hipertrofia miocardica,
seguida por disfuncién contrictil progresiva y dilatacién,

para conservar el volumen sistélico. En la medida en que
progresa la alteracion en la contractilidad se hace evidente
la falla cardiaca derecha, caracterizada por aumento de las
presiones de llenado, disfuncién diastélica y disminucién del
débito. El aumento del tamafio y la sobrecarga de presion del
VD finalmente produce disfuncién diastélica del ventriculo
izquierdo (VD)®,
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